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Resumen Objetivo: Determinar las características clínicas y hallazgos neurofisiológicos en pacientes
diabéticos y correlacionar sus variables. Material y Métodos: Se evaluó 50 pacientes con
diabetes mellitus del Hospital Nacional Guillermo Almenara. Se determinó edad, sexo,
ocupación, tiempo de enfermedad, glicemia, dieta, tratamiento, sintomatología sensitiva,
velocidad de conducción nerviosa motora y sensitiva de 12 nervios por paciente, 600
nervios en total, prevalencia de polineuropatía diabética (PND) y relacionamos las
variables con la PND. Resultados: El 90% de pacientes presentó compromiso, 86% con
criterios de PND; la edad osciló entre 38 y 78 años (media=58,5 años), 36 fueron varones
(72%), el tiempo de enfermedad promedio fue de 89 meses, la glicemia 143 mg/dL, 74%
tenía dieta hipoglúcida, 48% refirió síntomas sensitivos. No hubo relación de PND con
tiempo de enfermedad, glicemia, tratamiento o sintomatología sensitiva. Conclusiones:
La exhaustiva anamnesis a pacientes diabéticos encontró 48% de sintomatología sugestiva
de PND, 86% presentó hallazgos neurofisiológicos compatibles con PND, que no fue
influida por otras variables; es imperativa la detección temprana de diabetes mellitus,
para evitar complicaciones como la PND.
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Neurophysiological and clinical evaluation in
patients with diabetes mellitus
Abstract
Objective: To determine diabetic patients’ clinical and
neurophysiological characteristics and correlate variables.
Material and Methods: Fifty diabetes mellitus patients were
studied at Guillermo Almenara National Hospital. Age,
sex, occupation, length of disease, glycaemia, diet,
treatment, sensorial symptoms, motor (SMNC) and
sensorial (SMNC) nerve conduction speed of 12 nerves by
patient, total 600 nerves, and prevalence of diabetic
neuropathy (DN) were determined as well as the relation
of the diverse variables with DN. Results: Ninety per cent
of patients presented compromise, 86% fulfilled DN
criteria; age was 38 to 78 years old (mean=58,5 years),
36 were males (72%), average time of disease was 89
months, glycaemia was 143 mg/dL, 74% received
hypoglycaemic diet, 48% referred sensorial symptoms. There
was no relation between DN and length of disease,
glycaemia, treatment or sensorial symptoms. Conclusions:
Exhaustive anamnesis to diabetic patients found 48% with
DN suggestive symptoms, 86% presented neurophysiological
findings  compatible with DN; early detection of diabetes
mellitus is important in order to avoid DN-like
complications.
Key words: Diabetes mellitus; diabetic neuropathies;
neurophysiology; sensation.
INTRODUCCIÓN
La diabetes mellitus (DM) es una de las
enfermedades crónicas no transmisibles con
mayor prevalencia en la población general a nivel
mundial (1), que varía de 7,7 a 87,3/1000
habitantes (1-3). Se caracteriza por un síndrome
metabólico consistente en hiperglicemia,
glucosuria, poliurea, polidipsia, polifagia y
alteración en el metabolismo lipídico y proteico,
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como resultado de un déficit absoluto o relativo
de acción de la insulina; esta alteración
metabólica condiciona un daño progresivo e
irreversible a diversos órganos y estructuras del
organismo (1), siendo una de las complicaciones
más frecuentes la polineuropatía diabética
(PND), que se ha convertido en la primera causa
de polineuropatía en el mundo occidental.
A la fecha, no existe un consenso que permita
estandarizar el diagnóstico de la polineuropatía
diabética, lo que no ha permitido determinar su
incidencia y prevalencia. Los estudios realizados
a la fecha muestran resultados que oscilan entre
el 5 y 80% (4,5), dependiendo de los criterios de
selección de los pacientes, método de estudio
empleado, formas clínicas consideradas, entre
otras variables.
Otro problema aún sin definir totalmente es
su fisiopatología. En base a los conocimientos
médicos actuales, se considera tres teorías que
permit ir ían entender el  mecanismo de
producción de la enfermedad, para orientar su
tratamiento: de la vía poliol, de los productos
finales de la glicosilación y la microvascular.
La teoría de la vía poliol se basa en el hecho
de que en el nervio periférico (NP) el ingreso
de glucosa no es dependiente de insulina, por lo
que la hiperglicemia se acompaña de altos niveles
de glucosa dentro del NP, que, mediante la
enzima aldolasarreductasa, convierte a la glucosa
en sorbitol y fructosa a través de la vía poliol,
lo que asociado a la disminución de otro azúcar,
el mioinositol, determinaría alteraciones
estructurales y funcionales del NP (6-9).
En la teoría de los productos finales de la
glicosilación, se considera que en los pacientes
diabéticos la hiperglicemia determina mediante
la reacción de Millard por la unión de aldolasas
a los grupos NH libres de las proteínas y otras
reacciones químicas la formación de productos
finales de la glicosilación, que al unirse a sus
receptores específicos activan a los monocitos y
las células endoteliales aumentando el estrés
oxidativo y produciendo alteraciones funcionales
en el control del tono vascular, con lesiones
microvasculares progresivas (10-12).
Mientras que la teoría microvascular
considera que la irrigación del NP, que se realiza
a través de los vasos sanguíneos epineurales y
perineurales, que reciben inervación autonómica
a través de un plexo que regula el flujo sanguíneo
endoneural (12), podría verse comprometida en
la DM, produciendo un compromiso progresivo
de los nervios irrigados.
Algunos estudios han encontrado una
disminución en la densidad del plexo perivascular,
aún en pacientes que no habían desarrollado
neuropatía, causando una alteración en la
relajación vascular en los vasos epineurales,
mostrando cambios en la microvasculatura del
nervio, en la membrana basal, hiperplasia de
células endoteliales y formación de puentes
arteriovenosos; con reducción en la perfusión
nerviosa e hipoxia endoneural (12,13).
Sin embargo, ninguna teoría por sí sola podría
explicar las diversas manifestaciones clínicas de
la PND y sus diferentes formas de presentación,
pudiendo estar implicados varias o todas las
teorías propuestas en su etiopatogenia.
Entidades más definidas como la neuropatía
autonómica y la amiotrofia diabética, por la
especificidad del daño y por la forma de progresión
de la enfermedad implicaría mecanismos
autoinmunes, por lo que sólo algunos diabéticos
presentarían estos tipos de neuropatía (14).
Existen diversas clasificaciones de la PND
(15,16), que consideran diversos criterios. Se
presenta la clasificación propuesta por Dyck (17),
sobre la base de diversos estadios de severidad,
según criterios clínicos, estudios sensoriales y
neurofisiológicos.
Los criterios para definir los estadios de
polineuropatía diabética son:
I. Disminución de la velocidad de conducción
nerviosa en 2 ó más de los nervios
examinados.
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II. Elevación del umbral de percepción
vibratoria y/o térmico en las manos y/o en
los pies.
III. Disminución de la variabilidad de la
frecuencia cardíaca en reposo o en la prueba
de las 6 respiraciones profundas.
IV. Ausencia de los reflejos patelar y aquiliano,
disminución de la fuerza muscular y/o
trastornos de la sensibilidad.
V. Síntomas neuropáticos.
La polineuropatia diabetica es clasificada en:
• Estadio 0 (sin neuropatía): menos de 2
hallazgos entre los criterios 1-4, con ausencia
de síntomas neuropáticos.
• Estadio 1  (neuropat ía subcl ínica =
asintomática): 2 ó más hallazgos entre los
criterios 1-4, con ausencia de síntomas
neuropáticos.
• Estadio 2 (neuropatía sintomática): 2 ó más
hallazgos entre los criterios 1-4 en presencia
de síntomas neuropáticos  (17).
El objetivo de nuestro estudio fue determinar
las características clínicas y sintomatología
sensitiva en pacientes diabéticos, la velocidad de
conducción nerviosa motora (VCNM) y sensitiva
(VCNS) de los nervios estudiados, la prevalencia
de PND según criterios neurofisiológicos, así
como determinar la correlación electrofisiológica
y clínica en los pacientes con DM, para lo que
sólo se consideró la sintomatología sensitiva y
los estudios neurofisiológicos realizados.
MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio transversal de una serie
consecutiva de pacientes con diagnóstico de DM,
que acudían regularmente para tratamiento al
servicio de endocrinología del Hospital Nacional
Guillermo Almenara Irigoyen (HNGAI) de
Lima, Perú, y que fueron referidos al servicio
de neurología del HNGAI para evaluación, hasta
completar 50 casos. El HNGAI es un hospital
de cuarto nivel, siendo uno de los hospitales de
mayor complejidad del sistema de seguridad
social del Perú, que cubre aproximadamente a
24,1% de la población nacional; atiende de
manera preferente pacientes referidos de
establecimientos de menor nivel de complejidad,
para diagnóstico definitivo y tratamiento
especializado, teniendo como área de influencia
una población de aproximadamente 1 600 000
habitantes en Lima y mayor población en el resto
del Perú. Cuenta con equipos que permiten la
realización de estudios neurofisiológicos, dentro
de los que se considera la VCNM y VCNS.
Los sujetos de estudio fueron pacientes
adultos de ambos sexos, con diagnóstico
confirmado de DM. Se consideró como síntomas
de PND la presencia de manifestaciones clínicas
o subclínicas que evidenciaban una lesión o
trastorno de la función de las estructuras del
sistema nervioso periférico somático, que
incluyen raíces espinales, craneales y ganglios
sensitivos, mientras ocurran en relación aparente
con la DM. A todos los sujetos de estudio se les
realizó estudios de neuroconducción, los que
debían de estar alterados en dos o más nervios
periféricos para considerar la presencia de PND.
Se excluyó del estudio aquellos pacientes con
diagnóstico de polineuropatía por otra causa
diferente o concomitante a la PND y a aquellos
que no desearon participar voluntariamente en
el estudio.
Se llenó una ficha para recolección de los
datos que consideró las variables demográficas,
como edad en años, sexo, ocupación, así como
los relacionados a la DM, como tiempo de
enfermedad en meses, tratamiento al momento
del estudio, glicemia sanguínea y el tipo de dieta
que ingería. Asimismo, se determinó la presencia
de sintomatología sensitiva, como dolor,
parestesias, disestesias, entre otras, para lo que
se realizó un interrogatorio al paciente en base
a preguntas directas e individualizadas.
En una segunda fase, se realizó el estudio de
la velocidad de conducción nerviosa periférica,
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tanto motora como sensitiva, en los siguientes
nervios: mediano, cubital, radial, ciático
poplíteo externo, tibial posterior y nervio facial
derechos e izquierdos en cada uno de los
pacientes, completando 600 nervios individuales.
Para la determinación de las latencias y
velocidad de conducción nerviosa motora y
sensitiva, se empleó las técnicas estándar de
acuerdo al nervio estudiado (18).
Se realizó el análisis de los datos y se
confeccionó tablas de frecuencias y gráficos. Se
calculó el porcentaje de pacientes con PND y se
determinó su relación con la edad, sexo, tiempo
de evolución de la DM, glicemia sanguínea,
sintomatología sensitiva y medicación habitual
y se determinó la existencia de diferencia
estadística significativa mediante la aplicación
de la prueba chi cuadrado. Todas las operaciones
estadísticas han sido realizadas con el programa
informático para análisis de datos SPSS 10,0
para Windows y Excel 2000 para Windows.
RESULTADOS
En los 50 pacientes estudiados, se realizó
estudios neurofisiológicos en un total de 600
nervios individuales, que mostraron alteración
en la VCNM y VCNS en 90% de los pacientes;
los valores individuales evidenciaron 84% de
compromiso del nervio mediano derecho, 66%
del nervio cubital izquierdo, 6% del nervio radial
bilateral, 54% del nervio ciático poplíteo
externo, 52% del nervio tibial posterior y 50%
del nervio facial, cuyos resultados según
compromiso motor y sensitivo se detalla en la
Tabla 1.
 De acuerdo a la definición de PND, 43
pacientes (86%) presentaron compromiso de 2
ó más nervios estudiados y cumplieron los
criterios neurofisiológicos de PND; sólo 2 (4%)
tuvieron compromiso en un solo nervio, siendo
catalogados como mononeuropatía y 5 pacientes
(10%) no presentaron alteración neurofisiológica
(Tabla 2).
Con relación a las variables demográficas de
la muestra, se encontró 36 varones (72%) y 14
mujeres (28%), con edades comprendidas entre
los 38 y los 78 años de edad, con un promedio
de 58,5±10,6 años, cuya distribución por grupos
etáreos se presenta en la Figura 1; 45 pacientes
tenían DM tipo II (90%) y 5 DM tipo I (10%).
El tiempo desde el diagnóstico de la DM hasta
el momento de la evaluación varió desde 1 hasta
240 meses, siendo en promedio de 89±69,4
meses; 80% de los pacientes tenía 120 meses o
menos de diagnóstico de DM al momento de la
evaluación; los valores de glicemia sanguínea
Tabla 1. Estudio electrofisiológico de velocidad
de conducción nerviosa motora (VCNM)
y sensitiva (VCNS).
Nervio estudiado Derecho Izquierdo
n % n %
1.Mediano 42 84 35 70
Compromiso motor 36 72 28 56
Compromiso sensitivo 1 2 2 4
Compromiso mixto 5 10 5 10
Normal 8 16 15 30
2.Cubital 31 62 33 66
Compromiso motor 19 38 19 38
Compromiso sensitivo 3 6 5 10
Compromiso mixto 9 18 9 18
Normal 19 38 17 34
3.Radial     
Compromiso sensitivo 6 12 6 12
Normal 44 88 44 88
4.Ciático poplíteo externo     
Compromiso motor 20 40 27 54
Normal 30 60 23 46
5.Tibial poterior     
Compromiso motor 24 48 26 52
Normal 26 52 24 48
6.Facial     
Compromiso motor 23 46 25 50
Normal 27 54 25 50
Total de nervios por lado 300 300
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fueron 64 a 320 mg/dL, con un valor promedio
de 143±54,3 mg/dL; 37 pacientes (74%) tenían
una dieta hipoglúcida, 11 (22%) una dieta mixta
y sólo 2 (4%) una dieta normal. Los pacientes
que refirieron síntomas sensitivos como dolor,
parestesias, disestesias, entre otras molestias,
fueron 24 (48%), mientras que 26 (52%) no
refirieron molestias; todas las características de
la muestra estudiada se resume en la Tabla 3.
El número de pacientes con PND
neurofisiológica, afectación de dos o más nervios
estudiados, que presentaron sintomatología
previa fue de 21 (87,5%), mientras que 22
pacientes (84,6%) no presentaron sintomatología
previa, no existiendo diferencia estadística
significativa (p<0,01). Cuando se evaluó la
prevalencia de PND en pacientes con DM
insul inodependiente y con DM no
insulinodependiente, no se encontró diferencia
estadística significativa. Cuando se analizó la
edad, sexo, glicemia sanguínea y dieta según la
presencia o no de PND, no se encontró diferencia
estadística significativa (p<0,01). Los 7
pacientes que no presentaban PND tenían un
tiempo de evolución de la DM menor a 10 años,
mientras que todos los pacientes que presentaron
más de 10 años de evolución de la DM
presentaron PND. Sin embargo, por el reducido
tamaño del grupo de pacientes sin PND no se
encontró diferencia estadística significativa
(p<0,01).
Tabla 2. Pacientes diabéticos según tipo de
compromiso neurofisiológico.
   
Número de nervios comprometidos n %
Polineuropatía diabética1 43 86
Mononeuropatía2 2 4
Ningún nervio 5 10
Total 50 100
1 Compromiso de 2 ó más nervios
2 Compromiso de un solo nervio
Figura 1. Pacientes diabéticos según grupos etáreos.
Tabla 3. Características de la
muestra de pacientes diabéticos.
n %
Sexo
Masculino 36 72
Femenino 14 28
Tiempo de enfermedad
<1 año 4 8
1-10 años 36 72
10-20 años 10 20
Glicemia al momento de la evaluación  
<120 mg/dL 22 44
121-200 mg/dL 21 42
201-250 mg/dL 4 8
251-300 mg/dL 2 4
301-350 mg/dL 1 2
Dieta
Hipoglúcida 37 74
Mixta 11 22
Normal 2 4
Tratamiento actual
Sólo dieta 10 20
Dieta y ADO 34 68
Dieta, ADO e insulina 1 2
Dieta e insulina 5 10
Sintomatología referida
Dolor 13 26
Parestesias 11 22
Asintomáticos 26 52
Total de la muestra 50 100
ADO: Antidiabéticos orales.
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DISCUSIÓN
El estudio electrofisiológico de los 600
nervios estudiados evidencia alteración en la
VCNM y VCNS en el 90% de los pacientes
estudiados, llegando 86% a cumplir criterios de
PND, cifra superior a la reportada en otras series
que muestran valores de hasta 80% (4,5). Este
alto porcentaje de compromiso podría deberse a
que se consideró la realización del examen
neurofisiológico de 12 nervios en cada uno de
los pacientes estudiados, lo que aumenta la
probabilidad de encontrar compromiso de 2 ó
más nervios evaluados, ya que estudios similares
consideran 6 a 8 nervios para la determinación
de PND (19).
Nuestro estudio encontró un mayor
compromiso motor de los nervios de las
extremidades superiores: mediano derecho 82%
y cubital izquierdo 66%, en relación a las
extremidades inferiores: tibial posterior izquierdo
52% y ciático poplíteo externo izquierdo 54%,
que contrasta con estudios similares que reportan
una mayor afectación de las extremidades
inferiores en estos pacientes (19-21). Nuestro
estudio sólo evalúo la VCNS en las extremidades
inferiores, por lo que no pudo ser comparado
con otros estudios que reportan compromiso
sensitivo simétrico en las 4 extremidades (20-22).
La distribución de la población por grupos
etáreos muestra una distribución relativamente
homogénea, excepto en el grupo de 31 a 40 años,
que es más reducida; lo que podría deberse al
hecho de que en su mayoría se trata de pacientes
con DM no dependientes de insulina, secundarias
al sobrepeso, variable que guarda una relación
directa con la edad, aunque esta variable de
manera independiente no guarda relación con la
prevalencia de PND (23,24).
El tiempo de evolución de la enfermedad de
los pacientes en nuestro estudio es amplio y no
muestra diferencia estadística significativa en
relación a la prevalencia de PND, lo que ha sido
reportado por otros autores como una variable
directa (25).
De la muestra estudiada, sólo 44% de los
pacientes presenta valores de glicemia dentro
de límites normales: 56% presenta valores altos,
que han sido relacionados a mayor prevalencia
de complicaciones crónicas dentro de las que se
considera la PND (26,27), lo que podría explicar
el alto porcentaje encontrado en nuestro estudio
(86%).
Cuando se evalúa el tipo de dieta, 26% de
los pacientes no sigue una dieta hipoglúcida
estricta, lo que estaría condicionando altos
niveles de glicemia, con todas sus consecuencias
a corto y largo plazo (26).
La indicación del tratamiento de los pacientes
de la muestra con 10 pacientes que son
controlados con sólo dieta al parecer se estaría
cumpliendo a cabalidad, al presentar sólo uno
de dichos pacientes una glicemia ligeramente alta
(150 mg/dL), mientras que los 9 restantes
presentan valores de glicemia normales. Cuando
se evalúa la prevalencia de PND de acuerdo al
tipo de dieta, no existe diferencia estadística
significativa (p<0,01), resultado que concuerda
con otros estudios reportados en Australia y
Canadá (28,29). Aunque algunos autores han
relacionado el uso de insulina como factor de
riesgo para el desarrollo de PND (30), lo que
también ha sido observado en nuestro estudio,
ya que todos los pacientes que recibían como
tratamiento sólo insul ina o asociada a
antidiabéticos orales presentaron PND.
Ninguno de los pacientes incluidos en nuestro
estudio fue previamente referido a nuestro
servicio por su médico para evaluación por
sintomatología sugestiva. Sin embargo, después
de un interrogatorio minucioso 24 pacientes
(48%) refirieron presentar algún tipo de síntoma
sugestivo de PND, de lo que resalta la
importancia de la anamnesis en la valoración
de estos pacientes.
Es interesante notar que sólo 5 pacientes
(10%) no presentaron alteración en los estudios
neurofisiológicos realizados, lo que demuestra
la alta prevalencia de la PND en los pacientes
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diabéticos presenten o no síntomas sugestivos
de padecer ésta complicación crónica, resultado
similar al reportado por Gómez-Viera et al (22),
hallazgos que se correlacionan directamente con
el compromiso neuropatológico descrito en otros
estudios (31).
Cuando evaluamos la prevalencia de PND de
acuerdo al tiempo de evolución de la enfermedad,
si bien no se encontró diferencia estadística
significativa por el reducido número de pacientes
que no presentaron PND (16%), se encontró que
la presentaban todos los pacientes que tenían más
de 10 años de enfermedad, resultados también
reportados en otros estudios que encuentran una
relación directa entre la prevalencia  de PND y
el tiempo de enfermedad de la DM (2,20,23,25).
Gómez-Viera y col reportaron el descontrol
metabólico de la DM y el tiempo de enfermedad
mayor a 10 años como relacionados de manera
significativa con la PND (22).
La alta prevalencia de PND encontrada en
nuestro estudio evidencia su importancia como
la más frecuente complicación crónica en los
pacientes con DM, con el incremento en los
gastos de medicamentos, atención médica
especializada y discapacidad a largo plazo que
conlleva; ya que muchas veces la DM es
diagnosticada años después de haberse iniciado,
debido a que estos pacientes presentan síntomas
escasos o nulos. Por ello se hace imperativo
incrementar la realización de controles anuales
en la población asegurada que permita detectar
a tiempo el inicio de esta enfermedad, mediante
la implementación de campañas de educación y
prevención sanitaria. Y una vez detectada,
iniciar tratamiento precoz. tanto dietético como
medicamentoso, que evite la aparición de las
complicaciones tardías.
En base a los resultados obtenidos podemos
concluir que cuando se realiza una exhaustiva
anamnesis a los pacientes diabéticos se encuentra
un alto porcentaje (48%) con sintomatología
sugestiva de PND que no se había detectado
inicialmente; que la gran mayoría de pacientes
diabét icos (86%) presenta hal lazgos
neurofisiológicos compatibles con PND, no
existiendo diferencia estadística significativa
cuando se consideró la sintomatología previa,
glicemia o tratamiento. Por lo que consideramos
imperativo la realización de exámenes periódicos
para la detección temprana de pacientes con DM,
para evitar el desarrollo de complicaciones
crónicas como la PND, que una vez instaladas
se tornan irrversibles.
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